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РЕЗЮМЕ 

Синдром беспокойных ног (СБН) — распространенное сенсомоторное невро-
логическое расстройство, которое значительно нарушает сон и связан с по-
вышенным риском хронических неинфекционных заболеваний. СБН считается 
распространенным двигательным расстройством, встречается примерно 
на 50 % чаще у женщин, а также у лиц европейского происхождения. Этиология 
заболевания до сих пор не установлена. Патофизиология СБН также до конца 
не изучена. Дофаминергическая дисфункция является ключевым признаком 
СБН. С самого открытия заболевания особо выделяли роль дефицита железа, 
но не его содержание в периферической крови, а именно концентрация в ЦНС. 
При СБН могут снижаться уровни эндогенных опиоидов, что может способ-
ствовать нарушению обработки сенсорных стимулов. У пациентов с СБН 
подтвердили избыточную экспрессию сигнального пути эстрогена. СБН ха-
рактеризуется неконтролируемым и мучительным желанием двигать но-
гами и другими частями тела, и оно часто сопровождается неприятными 
и раздражающими ощущениями. Симптомы чаще появляются либо усилива-
ются в вечернее и ночное время, и уменьшаются при произвольных движениях. 
В настоящее время диагностика СБН основывается на клинической картине, 
в связи чем были разработаны критерии для более объективной постановки 
диагноза. К немедикаментозным методам лечения относятся: физические 
упражнения умеренной интенсивности, йога, массаж мышц ног, устройства 
для последовательной компрессии мышц нижних конечностей, избегание 
причин, усугубляющих СБН, гигиена сна. Разработка новых лекарственных 
препаратов для лечения СБН невозможна из-за ограниченного понимания его 
патофизиологии. В лечении СБН используются дофаминергические агонисты, 
лиганды α2δ кальциевых каналов и опиоиды. Врачи недостаточно осведомле-
ны о данном заболевании, оно часто остается не диагностируемым. СБН яв-
ляется курабельным заболеванием, но риск развития аугментации на фоне 
лекарственной терапии делает необходимой разработку эффективных неме-
дикаментозных методов лечения.
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ABSTRACT

Restless legs syndrome (RLS) is a common sensorimotor neurological disorder that sig-
nificantly disrupts sleep and is associated with an increased risk of chronic noncom-
municable diseases. RLS is considered a common movement disorder, occurring ap-
proximately 50 % more frequently in women and in individuals of European descent. 
The etiology of the disease remains unknown. The pathophysiology of RLS is also not 
fully understood. Dopaminergic dysfunction is a key feature of RLS. Since its discovery, 
the role of iron deficiency has been emphasized, not iron levels in the peripheral blood, 
but rather its concentration in the central nervous system. The hyperdopaminergic 
state in RLS can lead to decreased endogenous opioid levels, which may contribute 
to impaired sensory processing. Overexpression of the estrogen signaling pathway 
has been confirmed in patients with RLS. RLS is characterized by an uncontrollable 
and distressing urge to move the legs and other body parts, often accompanied by un-
pleasant and irritating sensations. Symptoms often appear or worsen in the evening 
and at night and are relieved by voluntary movement. Currently, the diagnosis of RLS 
is based on the clinical picture, and therefore criteria have been developed for a more 
objective diagnosis. Non-pharmacological treatments include sleep hygiene, moder-
ate-intensity exercise, yoga, leg massage, progressive compression devices for the lower 
extremity muscles, and avoiding factors that aggravate RLS. The development of new 
medications for the treatment of RLS has been somewhat delayed due to a limited 
understanding of its pathophysiology. Dopaminergic agonists, α2δ calcium channel 
ligands, and opioids are used in the treatment of RLS. The disorder is under‑recognized 
by physicians and often remains undiagnosed. RLS is a treatable disease, but the risk 
of augmentation during drug therapy makes it necessary to develop effective non-drug 
treatment methods.
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ВВЕДЕНИЕ

Синдром беспокойных ног (СБН) — распространен-
ное сенсомоторное неврологическое расстройство, 
характеризующееся дискомфортом в нижних конеч-
ностях, возникающим в основном ночью, и возникно-
вением непреодолимого желания двигать ими, чтобы 
избавиться от этого неприятного ощущения [1, 2].

Является известным факт влияния нарушений сна 
на рост сердечно-сосудистых заболеваний, сахарного 
диабета, острого нарушения мозгового кровообраще-
ния, депрессии и тревоги. Опыт научно-практической 
работы в области медицины сна Иркутского сомноло-
гического центра и лаборатории сомнологии и нейро-
физиологии ФГБНУ НЦ ПЗСРЧ достаточно убедительно 
показал значительное снижение качества жизни и при-
знаки преждевременного старения при различных 
нарушениях сна [3–5]. Однако среди всех расстройств 
сна, СБН является наиболее малоизученной патоло-
гией, требующей пристального внимания со стороны 
врачей-сомнологов, неврологов и геронтологов.

Таким образом, СБН представляет собой серьезную 
клиническую проблему и проблему общественного 
здравоохранения, которая требует повышения осве-
домленности, совершенствования диагностических 
стратегий и более эффективных и доступных методов 
лечения для смягчения его широкого воздействия 
на пациентов и на систему здравоохранения.

Целью написания данного обзора стала система-
тизация современных данных о патофизиологии и ле-
чении СБН за последние 5 лет.

Нами проведен обзор современной отечественной 
и зарубежной литературы, посвященный изучению 
синдрома беспокойных ног. Использованы инфор-
мационные базы данных eLibrary.ru, Scopus, PubMed, 
Google Scolar. Поиск производили по следующим клю-
чевым словам: синдром беспокойных ног, сон, фер-
ритин, дофамин. Критерии отбора: год публикации, 
период 2021–2026  гг., соответствие теме литератур-
ного обзора. В результате детальной проверки досто-
верности источников непосредственно для цитирова-
ния отобраны 33 статьи, включенные в данный обзор. 
В обзор также включены две статьи за 2015 и 2018 года 
в связи с практической значимостью методов лечения, 
описанных в данных работах.

Данный синдром был впервые описан английским 
врачом Томасом Уиллисом в 1685 году, однако только 
в 1945 году Карл Экбом определил клинические осо-
бенности СБН и выделил его, как отдельную нозоло-
гию [6].

Эпидемиология
СБН считается самым распространенным двига-

тельным расстройством, оно поражает до 10 % пожи-
лых людей (60–74 года по классификации Всемирной 
организации Здравоохранения) и 20 % людей в возрас-
те 80 лет и старше. Оно также может поражать детей, 
но в данной возрастной группе диагностика затрудне-
на и распространенность оценить достоверно не пред-
ставляется возможным. У взрослых СБН встречается 

примерно на 50 % чаще у женщин, а также у лиц евро-
пейского происхождения [7].

Этиология
Этиология заболевания до сих пор не установлена 

[8]. Традиционно СБН делили на первичный (идиопати-
ческий) и вторичный (коморбидный) [9]. Однако кон-
цепция синдрома беспокойных ног как двух отдельных 
состояний, первичных или вторичных по отношению 
к другому заболеванию, была поставлена под сомне-
ние генетическими данными, которые дали дополни-
тельное представление о патофизиологии этого со-
стояния. СБН может возникать самостоятельно, чаще 
всего в молодом возрасте, или в сочетании с сопутству-
ющими заболеваниями, такими как сердечно-сосуди-
стые заболевания, диабет и артериальная гипертензия, 
что затрудняет его правильную диагностику [10].

При СБН большую роль играет генетическая со-
ставляющая, исследования близнецов и анализ се-
мейной агрегации оценивают наследуемость СБН 
в диапазоне от 54,0 до 69,4 %. Полногеномные ассоциа
тивные исследования выявили аллели риска синдро-
ма беспокойных ног в пяти специфических геномных 
регионах: MEIS1, BTBD9, PTPRD, MAP2k/SKOR1 и TOX3/ 
BC034767, а также в межгенном регионе на хромосоме 
2 (rs6747972) [11]. Некодирующий регион MEIS1 пред-
ставляет собой одну из самых сильных генетических 
ассоциаций и является частью регуляторной сети, уча-
ствующей в метаболизме железа. Точная функция бел-
ка в биологическом пути синдрома беспокойных ног 
еще не установлена. Этот ген высоко экспрессируется 
в дофаминергических нейронах черной субстанции, 
что предполагает его роль в движении, но что именно 
он делает в дофаминергических клетках черной суб-
станции, остается неизвестным [1].

Сопутствующим заболеванием СБН наиболее часто 
встречается при уремии, тревожно-депрессивных рас-
стройствах, железодефицитной анемии, недостатке ви-
тамина В12 и фолиевой кислоты, болезни Паркинсона, 
полинейропатии, заболеваниях щитовидной железы, 
ревматоидном артрите, фибромиалгии, хронической 
венозной недостаточности и рассеянном склерозе 
[9]. У пациентов с мигренью подчеркивается высокая 
частота встречаемости СБН. Отчетливо связано с раз-
витием СБН такое физиологическое состояние, как бе-
ременность, особенно в третьем триместре [11]. Ряд 
антидепрессантов и антипсихотиков потенциально мо-
гут вызывать или усугублять СБН.

Патогенез
Патофизиология СБН также до конца не изучена, 

но существует несколько теорий. Дофаминергическая 
дисфункция является ключевым признаком СБН, одна-
ко это не просто дефицит дофаминергических веществ 
в центральной нервной системе (ЦНС) [12]. Содержа-
ние дофамина в цереброспинальной жидкости (ЦСЖ) 
у пациентов с СБН не отличается от группы контроля, 
но отмечается снижение активности тирозингидрок-
силазы, участвующей в синтезе дофамина, а также его 
метаболитов ортометилдофамина и гомованилиновой 
кислоты.
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Дисфункция голубого ядра связана с СБН, где гипе-
рактивность норадренергической системы может спо-
собствовать двигательному беспокойству. Вызванное 
стрессом повышение активности голубого ядра может 
способствовать нарушениям сна. Кроме того, повы-
шенная норадренергическая активность, исходящая 
из голубого ядра, может оказывать регулирующее воз-
действие на функциональную активность дофаминер-
гических нейронов.

Способствовать развитию СБН могут однонуклео-
тидные полиморфизмы в гене, которые изменяют ак-
тивность фермента дофамин-β-гидроксилазы. Данный 
фермент ограничивает выработку дофамина, превра-
щая его в норадреналин в норадренергических клет-
ках голубого ядра и постганглионарных симпатических 
волокнах, а также в хромафинных клетках мозгового 
вещества надпочечников и эпинефриновых нейро-
нах. Первоначально дофамин-β-гидроксилаза являет-
ся ключевым ферментом в биосинтезе катехоламинов 
и имеет решающее значение для нейротрансмиссии 
в адренергической симпатической нервной системе. 
В результате однонуклеотидных полиморфизмов в гене 
дофамин-β-гидроксилазы изменяется активность фер-
мента, приводя к снижению концентрации дофамина 
в головном мозге [13].

С самого открытия заболевания особо выделяли 
роль дефицита железа, но не в периферической кро-
ви, а в ЦНС. Известно, что железо является кофактором 
ферментов, участвующих в синтезе дофамина и глута-
мата, и участвует в регуляции их рецепторов. Главными 
последствиями нарушения транспорта железа в крити-
чески важные нейроны являются последующая локаль-
ная гипоксия и потеря миелина [9]. Дефицит железа 
в головном мозге был выявлен в нейропатологических 
образцах и на магнитно-резонансной томографии 
(МРТ), затрагивающей, прежде всего, черную субстан-
цию, в меньшей степени, скорлупу, хвостатое ядро 
и таламус. У пациентов с нормальным уровнем сыво-
роточного ферритина сообщалось о снижении уров-
ня ферритина в СМЖ [11]. В сосудах головного мозга 
пациентов с СБН наблюдались повышенные уровни 
индуцируемого гипоксией фактора-1-альфа в нейро-
нах черной субстанции, а также повышенные уровни 
индуцируемого гипоксией фактора-1-альфа и фактора 
роста эндотелия сосудов [12]. Считается, что гипокси-
ческий путь, вызванный дефицитом железа в голов-
ном мозге, нарушает метаболизм дофамина, активируя 
ферментативный каскад, с возможным участием окси-
да азота и аденозина, которые в свою очередь, индуци-
руют транскрипционные процессы, приводящие к уве-
личению синтеза дофамина [11].

У пациентов с СБН наблюдается уменьшение обще-
го объема таламуса и объема некоторых его ядер, осо-
бенно нижнего подушковидного ядра, вентрального 
заднелатерального и медиального вентрального ядер. 
Также наблюдались изменения внутренней таламус-
ной сети. Эти изменения таламуса наблюдались у па-
циентов, не принимавших лекарственные препараты. 
У пациентов, принимающих лекарственную терапию, 

общий объем таламуса и объем ядер таламуса, а также 
внутренняя таламусная сеть не отличались от здоро-
вых. Эти изменения могут быть связаны с патофизио-
логией СБН, но прямой причинно-следственной связи 
еще не выявлено.

У пациентов с СБН, по сравнению с группой кон-
троля, уровни витамина D в сыворотке крови были 
значительно ниже, как у пациентов с первичным, так 
и у пациентов со вторичным СБН, и положительно кор-
релировали с тяжестью заболевания. При этом прием 
витамина D не улучшал состояние пациентов с СБН. 
Экспрессия белка рецепторов витамина D3 была про-
демонстрирована в дофаминовых нейронах среднего 
мозга и их целевых нейронах стриатума. Витамин D 
увеличивает экспрессию тирозингидроксилазы — фер-
мента, от которого зависит скорость синтеза дофами-
на в ткани мозга. Данный фермент образует дофамин 
из тирозина. Участие увеличения экспрессии данного 
фермента в патогенезе СБН было отмечено ранее [14].

Хотя опиоиды продемонстрировали эффектив-
ность в лечении синдрома беспокойных ног (СБН), 
роль эндогенной опиоидной системы в патофизиоло-
гии СБН изучена недостаточно [15]. Снижение уров-
ня эндогенного опиоида β-эндорфина в посмертных 
образцах мозга пациентов с СБН, а также в недавних 
исследованиях спинномозговой жидкости, возможно, 
подтверждает целесообразность применения опиои-
дов для лечения СБН [16].

Избыток эстрогена также влияет на передачу до-
фамина и глутамата. У пациентов с СБН подтвердили 
избыточную экспрессию сигнального пути эстрогена. 
В третьем триместре беременности эстрогены дости-
гают самых высоких плазменных уровней, что может 
быть причиной СБН, хотя достоверные патогенетиче-
ские механизмы на данный момент не изучены [11].

Так как симптомы СБН проявляются преимуще-
ственно вечером и ночью, взаимосвязь между СБН 
и циркадными ритмами хорошо изучена. Уровни ме-
латонина коррелируют с ухудшением симптомов СБН 
[12]. Начало секреции мелатонина совпадает с ночным 
ухудшением симптомов у пациентов с СБН, и уровень 
мелатонина в слюне достигает пика примерно за 2 часа 
до пика тяжести сенсорных либо моторных симптомов. 
Кроме того, мелатонин способствует периферической 
вазодилатации, что приводит к снижению температуры 
тела, которое также связано с началом симптомов СБН. 
Но при этом введение экзогенного мелатонина значи-
тельно ухудшает двигательные симптомы у пациентов 
с СБН [17]. Сменная работа рассматривается как фак-
тор риска СБН из-за принудительного нарушения есте-
ственных циркадных ритмов [15].

Снижение активности циркадных генов может 
приводить к чрезмерной экспрессии ферроптоза, вы-
зывая внутриклеточную дисрегуляцию метаболизма 
железа, повреждение нейронов, дофаминергическую 
дисфункцию.

Перечисленные механизмы не являются взаимоис-
ключающими и могут действовать синергически, дефи-
цит железа приводит к изменению синтеза дофамина 
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и окислительному стрессу, которые еще больше усугуб
ляются возбуждающей нейротрансмиссией и актива-
цией иммунной системы.

Клиника
СБН характеризуется неконтролируемым и мучи-

тельным желанием двигать ногами и другими частя-
ми тела, которое часто сопровождается неприятными 
и раздражающими ощущениями. Симптомы чаще по-
являются либо усиливаются в вечернее и ночное вре-
мя и уменьшаются при произвольных движениях [18]. 
Пациенты обычно описывают эти ощущения как зуд, 
сжатие, напряжение, подергивание, жжение, судороги, 
тянущее ощущение или пульсацию, реже — боль [8].

Хотя СБН в основном поражает ноги, он был описан 
и в других частях тела, таких как рот, шея, руки, лицо, 
живот и половые органы [12].

У пациентов с СБН наблюдается укорочение сна, 
усиление фрагментации сна, а также более выражен-
ные нарушения дыхания и движения конечностей 
во время сна по сравнению со здоровыми людьми.

У женщин чаще наблюдаются симптомы боли и про-
буждения во сне, в то время как у мужчин чаще встре-
чаются двигательные симптомы (как по самооценке, так 
и по периодическим движениям конечностей во сне 
при полисомнографии). При этом в отличие от женщин 
с СБН, у которых отмечались более выраженные наруше-
ния сна и депрессивное настроение, у мужчин с СБН был 
более высокий риск сопутствующих заболеваний, таких 
как гипертония и сердечно-сосудистые заболевания [19].

СБН чаще встречается у пациентов с другой симпто-
матикой: синдромом раздраженного кишечника, хрони-
ческой усталостью и хроническими болями в мышцах 
и спине. У пациентов с СБН наблюдается повышенная 
чувствительность к телесным ощущениям, и высокий 
уровень гнева и тревоги. Суицидальные мысли и попыт-
ки самоубийства в течение жизни широко распростра-
нены среди людей с СБН средней и тяжелой степени, 
уровни тяжести которых показаны для фармакотерапии 
синдрома беспокойных ног. Эти факторы, влияющие 
на течение заболевания, часто упускаются из виду [20].

Нарушения сна, связанные с СБН, имеют дневные 
последствия, такие как снижение настроения, раздра-
жительность, забывчивость, трудности с концентра-
цией внимания, а также повышают риски хронических 
неинфекционных заболеваний [18].

Частота и тяжесть симптомов имеют прямое клини-
ческое значение для подбора терапии, в связи с этим 
СБН подразделяют на: интермиттирующий СБН  — 
симптомы беспокоят достаточно, чтобы требовать ле-
чения, возникают в среднем менее 2 раз в неделю; хро-
нический СБН — умеренно или сильно беспокоящие 
симптомы, возникающие не реже 2 раз в неделю и тре-
бующие ежедневного лечения; рефрактерные симпто-
мы СБН — не поддаются лечению препаратами первой 
линии монотерапии из-за неполной или сниженной 
эффективности, непереносимых побочных эффектах 
или развития аугментации [12]. Аугментация относится 
к ятрогенному обострению симптомов СБН, характе-
ризующемуся более ранним появлением симптомов 

во второй половине дня, чем до начала лечения, рас-
пространением симптомов на верхние конечности 
и сокращением латентного периода до проявления 
симптомов в периоды отдыха.

Диагностика
Диагноз обычно ставится в первичном звене здра-

воохранения, но вариативность симптомов и их тяже-
сти, в том числе и на момент начала лечения, делают 
СБН сложным состоянием для диагностики и лечения. 
Следовательно, это может привести к недостаточной 
диагностике, но в то же время существует и риск гипер-
диагностики, поскольку некоторые симптомы неспеци-
фичны и могут быть связаны с другими заболеваниями.

В настоящее время диагностика СБН основывает-
ся на клинической картине, в связи с чем в 1995 году 
были разработаны критерии для более объективной 
постановки диагноза. В 2003 и 2012 годах критерии 
пересматривались, повышалась специфичность диа-
гностики. Обновление в 2012 году включает следующие 
диагностические критерии синдрома беспокойных ног, 
определенные IRLSSG [21]:

– непреодолимое желание двигать ногами, обычно, 
но не всегда сопровождающееся неприятными ощуще-
ниями в ногах;

– симптомы, которые появляются или усиливаются 
в периоды отдыха или бездействия, например, в поло-
жении лежа или сидя;

– симптомы частично или полностью облегчаются 
при движении, например, при ходьбе или растяжке, 
по крайней мере, до тех пор, пока продолжается дан-
ная активность;

– симптомы возникают или усиливаются только ве-
чером или ночью по сравнению с дневным временем.

Наличие перечисленных признаков не объясня-
ется исключительно симптомами, являющимися след-
ствием другого медицинского или поведенческого рас-
стройства (например, миалгия, венозный застой, отек 
ног, артрит, судороги в ногах, дискомфорт, связанный 
с изменением положения тела, привычное постукива-
ние ногой).

Выявление СБН может быть затруднено в опреде-
ленных возрастных группах, таких как дети и пожилые 
люди. У детей крайне важно описание словами самого 
ребенка, они часто описывают свое желание двигать 
ногами с помощью таких выражений, как «хочу дви-
гаться» или «нужно пнуть» [11].

Методы визуализации являются важнейшими 
инструментами для диагностики и понимания СБН. 
На МРТ головного мозга выявили уменьшение объема 
белого вещества в мозолистом теле, передней поясной 
извилине и прецентральной извилине, что указывает 
на наличие структурных изменений, таких как деграда-
ция миелиновой оболочки. Данные МРТ также позво-
ляют количественно оценить накопление негемового 
железа в головном мозге с использованием последова-
тельностей, чувствительных к магнитной восприимчи-
вости тканей. Эти данные свидетельствуют о снижении 
уровня железа в среднем мозге, которые коррелируют 
со степенью тяжести СБН [9].
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При проведении функциональной МРТ выявили 
патологическую активацию в различных областях сен-
сомоторной и лимбической сетей, что подразумевает, 
что эти области могут вносить вклад в патогенез СБН [22].

Полисомнография (ПСГ), являющаяся «золотым 
стандартом» объективной оценки количества и каче-
ства сна, предоставляет количественные показатели 
сна, позволяющие врачам различать фазы и стадии 
сна, но не является обязательной для диагностики СБН, 
но может быть полезна, поскольку выявление учаще-
ния периодических движений конечностей во сне явля-
ется вспомогательным критерием СБН. С помощью ПСГ 
также можно выявить значительные объективные ано-
малии сна, такие как увеличение латентного периода 
засыпания и более высокий индекс пробуждений [23]. 
У женщин при СБН наблюдается значительно меньше 
сна стадии N1 и больше сна стадии N3, чем у мужчин. 
Считается, что у мужчин более высокие показатели пе-
риодических движений конечностей во сне и последу-
ющих микропробуждений, за которыми и следует сон 
стадии N1. Хотя у женщин наблюдалось больше сна 
стадии N3, они были менее удовлетворены своим сном, 
чем мужчины, что указывает на то, что женщины вос-
принимают симптомы СБН как более тревожные, чем 
мужчины [24].

Лабораторные анализы для подтверждения диа-
гноза СБН еще менее специфичны и недостаточно ин-
формативны. Проводится множество работ для выяв-
ления эффективных биомаркеров СБН. Были выявлены 
24 потенциальных N-гликановых биомаркера, которые 
показали значимые различия с контрольной группой 
[21]. СБН и N-гликаны тесно связаны с иммунологией 
и воспалением, однако на данный момент еще недоста-
точно данных, чтобы N-гликаны стали клинически зна-
чимыми в диагностике СБН.

Лечение
Медикаментозные методы
Разработка новых лекарственных препаратов 

для лечения СБН несколько замедлена из-за ограни-
ченного понимания его патофизиологии. Но несмотря 
на это, существует несколько групп лекарственных 
препаратов с различными механизмами действия, до-
казавших свою эффективность [16].

Ежедневное лечение препаратами от синдрома 
беспокойных ног следует начинать, когда симптомы 
становятся клинически значимыми, то есть когда ча-
стота и тяжесть симптомов существенно влияют на ка-
чество жизни, например, при хронической форме. При 
интермиттирующем синдроме беспокойных ног может 
быть рассмотрено эпизодическое лечение [11].

В лечении СБН дофаминергические агонисты дол-
гое время были препаратами первой линии, однако по-
бочные эффекты ограничивают их применение.

Одной из наиболее сложных проблем в лечении 
СБН агонистами дофамина является парадоксальное 
ухудшение симптомов. Пациент изначально хорошо ре-
агирует на дофаминергические агонисты, но впослед-
ствии симптомы ухудшаются по мере продолжения ле-
чения. Данное явление называется аугментацией, она 

впервые была описана R.  Allen и C.  Earley в 1996 году 
на фоне лечения препаратами леводопы. Аугментация 
проявляется усилением тяжести клинических симпто-
мов, их более ранним появлением (днем, в ранее ве-
чернее время), вовлечением других частей тела, уко-
рочением эффекта дофаминергических препаратов. 
Аугментация может развиться и при приеме препара-
тов других классов, но значительно реже [9]. Патофи-
зиология аугментации неясна и сложна, но считается, 
что основным триггером является дофаминергическая 
гиперстимуляция, приводящая к нейропластическим 
изменениям. Факторами риска аугментации считаются 
длительная продолжительность заболевания, наличие 
в анамнезе курения, курение в настоящее время, чрез-
мерное курение, алекситимия, более высокие показа-
тели тяжести СБН, симптомы расстройства контроля 
импульсов и более высокие дозы дофаминергических 
препаратов [25]. Несмотря на развитие аугментации, 
агонисты дофамина эффективны в модулировании по-
вышения частоты сердечных сокращений и артериаль-
ного давления, связанных с синдромом периодических 
движений конечностей во сне, что является важным 
фактором профилактики сердечно-сосудистых заболе-
ваний. Также у женщин демонстрируется более высо-
кая острая реакция на агонисты дофамина, чем у муж-
чин, что может быть объяснено дифференциальной 
экспрессией рецепторов дофамина в ЦНС.

Но все же чтобы предотвратить развитие данного 
побочного эффекта (аугментации), в последнее вре-
мя фармакологическое лечение рекомендуется начи-
нать с лигандов α2δ кальциевых каналов (прегабалин, 
габапентин, габапентин энакарбил). Они считаются 
также эффективны, как агонисты дофамина, но имеют 
значительно меньшую вероятность развития феноме-
на аугментации [6]. Механизм их действия предполо-
жительно заключается в снижении высвобождения 
глутамата. Лиганды α2δ кальциевых каналов показали 
многообещающие результаты в снижении повышенной 
возбудимости и гиперактивности, а также в улучшении 
глубокого сна у пациентов с СБН. Существуют данные, 
что частота обращений в отделения неотложной по-
мощи или госпитализаций, связанных с психическим 
здоровьем, была выше у пациентов, начавших лечение 
габапентиноидами, по сравнению с теми, кто начал ле-
чение дофаминергическими препаратами, однако ста-
тистически значимого риска, связанного с применени-
ем габапентиноидов, обнаружено не было [26].

Эффективными в лечении СБН являются опиоид-
ные анальгетики, однако назначать их следует с осто-
рожностью из-за потенциального риска развития за-
висимости. Предпочтительным подходом является 
первоначальное использование опиоидных препара-
тов с более низкой активностью и переход к опиоидам 
с более высокой активностью [23].

В случае рефрактерного синдрома беспокойных 
ног следует попробовать последовательно чередовать 
монотерапию с использованием различных классов 
препаратов (например, лиганды α2δ кальциевых кана-
лов, дофаминергические средства, опиоиды и другие 
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препараты), а в случае аугментации может быть полез-
но снижение дозы и/или полное прекращение приема 
дофаминергических препаратов, но этого трудно до-
стичь без дополнительной «спасательной» или пере-
ходной терапии с использованием препаратов другого 
класса, таких как лиганды α2δ кальциевых каналов, или 
опиоиды.

Немедикаментозные методы
К немедикаментозным методам лечения относятся: 

физические упражнения умеренной интенсивности, 
йога, массаж мышц ног, устройства для последователь-
ной компрессии мышц нижних конечностей, перифе-
рическая стимуляция малоберцового нерва, транскра-
ниальная магнитная стимуляция, трансвертебральная 
магнитная стимуляция постоянным током, избегание 
причин, усугубляющих СБН (алкоголь, кофеин, нико-
тин, селективные ингибиторы обратного захвата серо-
тонина), гигиена сна [27–30].

Физические упражнения являются одним из наи-
более перспективных немедикаментозных методов 
лечения СБН, однако высокая интенсивность нагрузок, 
наоборот, может ухудшать течение СБН. Существует ин-
дивидуальная вариативность в реакции на физические 
упражнения: у одних людей наблюдается улучшение 
симптомов после тренировки, а у других ухудшение. 
В проведенных исследованиях большинство участ-
ников отметили, что физические упражнения утром 
облегчают симптомы, в то время как вечерние физи-
ческие нагрузки усиливают их. При более легких слу-
чаях СБН (меньшая тяжесть, отсутствие периодических 
движений конечностей во сне) люди со вторичными 
формами СБН и люди с более низким индексом массы 
тела воспринимают физические упражнения, как более 
эффективные для облегчения симптомов [2].

За прошедшие годы появилось множество неинва-
зивных устройств, в том числе устройства, обеспечива-
ющие вибрацию или компрессию ног, но ни одно из них 
до сих пор не продемонстрировало эффективность 
в рандомизированном плацебо-контролируемом ис-
следовании [31].

Периферическая стимуляция малоберцового 
нерва — это немедикаментозный метод лечения СБН 
средней и тяжелой степени, устойчивого к медика-
ментозному лечению. Это двустороннее носимое 
устройство применяет высокочастотную электриче-
скую стимуляцию к малоберцовому нерву, активируя 
терапевтический механизм и минимизируя диском-
форт во время сна. Данный метод лечения уменьшает 
симптомы синдрома беспокойных ног и улучшает сон, 
как в качестве дополнительной терапии, так и в каче-
стве монотерапии [28].

Транскраниальная магнитная стимуляция — это 
методика, используемая для изменения возбудимо-
сти коры головного мозга, которая была предложена 
в качестве эффективного метода лечения расстройств 
гипер- или гиповозбудимости головного мозга. Она 
может значительно облегчить симптомы со стороны 
двигательной системы, нарушения сна и тревожности 
у пациентов с СБН [29].

Поверхностное применение тепла и холода вклю-
чает воздействие различных температур для измене-
ния температуры кожи и мягких тканей. Этот терапев-
тический метод основан на поверхностных техниках, 
в которых используются механизмы проводимости или 
конвекции. За счет тепла улучшается кровообращение 
и клетки обеспечиваются большим количеством пи-
тательных веществ и кислорода. Применение холода 
увеличивает количество лейкоцитов, снижает уровень 
гистамина и укрепляет иммунную систему. Имеются 
данные, что этот метод обладает антиоксидантным дей-
ствием и влияет на уровень норадреналина в плазме, 
что приводит к увеличению высвобождения нейроме-
диаторов [32].

Массаж полезен для благополучия пациентов 
как физически, так и психически. С одной стороны, мас-
саж может снять напряжение в коже и мышцах, тем са-
мым улучшая кровообращение и укрепляя иммунную 
систему. С другой стороны, массаж может стимулиро-
вать высвобождение дофамина в организме человека, 
благодаря чему пациент чувствует себя довольным 
и расслабленным. Однако несмотря на широкое при-
менение массажной терапии при СБН, ее действен-
ность в лечении СБН вызывает споры [33].

Пациентам с синдромом беспокойных ног может 
потребоваться заместительная терапия железом, либо 
путем увеличения потребления продуктов, богатых 
железом, либо путем начала приема железа перораль-
но или внутривенно, если уровень ферритина крови 
ниже 75  нг/мл или насыщение трансферрина <  20  %. 
При этом для пациентов с СБН были проведены иссле-
дования, которые показали, что внутривенная терапия 
препаратами железа эффективна у пациентов с СБН 
без перегрузки печени железом при уровне сыворо-
точного ферритина в диапазоне 100–300  мкг/л. Эти 
данные ставят под сомнение существующие рекомен-
дации и предполагают, что внутривенное введение 
железа может быть рассмотрено для более широкого 
круга пациентов с СБН [15].

Также может потребоваться одновременное рас-
смотрение нескольких стратегий лечения, включая 
фармакогеномное тестирование, стратегии повыше-
ния приверженности к лечению, оптимизацию меди-
каментозного лечения, когнитивно-поведенческую 
терапию бессонницы и лечение сопутствующих хрони-
ческих заболеваний [12].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Синдром беспокойных ног — распространенное 
неврологическое расстройство, которое существен-
но влияет на качество жизни и остается сложным, 
недостаточно изученным с терапевтической точки 
зрения.

Важность своевременной диагностики и эффектив-
ного лечения подчеркивают исследования, в которых 
обсуждаются взаимосвязи СБН с соматической и пси-
хогенной патологией.
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В настоящее время не существует достоверных ла-
бораторных и инструментальных диагностических 
методик, которые позволили ли бы нам подтвердить 
диагноз СБН. Диагностика основывается только на кли-
нических критериях — жалобах пациента и данных ана-
мнеза, чего периодически бывает недостаточно, особен-
но в работе с пациентами детского и пожилого возраста.

В связи с противопоказанием большинства препа-
ратов для лечения СБН во время беременности и лакта-
ции, существует необходимость дальнейшего изучения 
немедикаментозного лечения.

Доступные фармакологические варианты ле-
чения синдрома беспокойных ног, вероятно, недо-
статочны, и необходимы дальнейшие эксперимен-
тальные исследования механизмов патофизиологии 
синдрома беспокойных ног, исследования в области 
разработки терапевтических средств и повышение 
осведомленности общественности о синдроме бес-
покойных ног.

Снижение симптомов СБН с помощью медикамен-
тов и спокойной обстановки для сна удовлетворяет 
психологические потребности. Контроль над симпто-
мами СБН, вовлеченность в деятельность, доверие 
к лечению и социальная поддержка закрывают потреб-
ности в достаточно высоком уровне качества жизни. 
Целостный и ориентированный на пациента подход, 
включающий содействие удовлетворению физиологи-
ческих, психологических и социальных потребностей, 
может помочь медицинским работникам оказывать 
комплексную помощь.

Анализ литературы последних лет позволяет за-
ключить, что СБН является курабельным заболеванием, 
но риск развития аугментации на фоне лекарственной 
терапии делает необходимой разработку эффективных 
немедикаментозных методов лечения.
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